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La 40% din pacienţi cu procese local-avansat şi la 60-87% bolnavi cu procese generalizat persistă 
sindromul algic. Fiind în marea parte a timpului sub evidenţa medicului de familie, este necesar a 
determina criteriile şi principiile de acţiune a medicului ce vor permite acordarea unui ajutor cât mai 
efi cient acestei categorii de bolnavi. Având în consideraţie că sindromul algic are origine polietiologică, 
cuparea lui trebuie să asigure următoarele principii: efi cacitate, accesibilitate, siguranţă.
Astfel, la fi ecare pacient aprecierea indicaţiilor, alegerea preparatelor şi schemei de administrare 
vor avea obligator la bază recomandările OMS, orientate şi spre acordarea ajutorului extraspitalicesc 
bolnavilor oncologici.
Summary
In our country for patients with for the fi rst time established diagnosis of a malignant new 
growth of bodies of a thorax more than in 50 cases diagnose III-IV stage (T1-3N2M0, T any N any 
M1). Thus about 40% patients with local process and 60—87% with generalized stage of diseases 
test pains, from moderated up to strong. Considering, that the painful syndrome has multifaktorial 
character its treatment as should answer following principles: effi ciency availability safety. Thus, at 
each patient search of indications, a choice of preparations and modes of anesthesia should be based 
on the recommendations the world Organization of Public health services focused and on out of 
hospital help by oncological patients.
TIPUL INTESTINAL DE CANCER GASTRIC: PARTICULARITĂŢILE 
CLINICO-PATOGENICE
Lorena Mednicov,  medic ordinator, Institutul Oncologic din Moldova
Morbiditatea prin cancer gastric ramâne destul de înaltă, cu toate că  în ultimele decenii se 
observă o tendinţă de diminuarea nivelului ei în toate ţările lumii. Acest nivel diferă esenţial în diferite 
regiuni geografi ce, constituind 35% în Japonia, Coreea şi China şi 5% în SUA şi Canada.
Anual pe Glob se înregistrează aproximativ 900000 de cazuri noi de cancer gastric [33,38], însă 
50-70 % din acestea sunt depistate în stadii tardive, cu posibilitaţi limitate de tratament  radical. În 
SUA numai 16% cazuri de cancer gastric sunt depistate în stadii precoce.
În Republica Moldova morbiditatea prin cancer gastric în 2006 a constituit 12,6%, însă 57,9 % 
din bolnavii  primari s-au depistat în stadiul IV.
Supravieţuirea de 5 ani la bonavii de cancer gastric precoce constituie 90-95 %, pe când în 
stadiul III-15-17 % [4,51]. Cauza principală a depistării tardive este legată de prezenţa a diferitor 
tipuri de cancer gastric, cu particularitaţi clinico-patoginetice ale evoluţiei bolii.
În anul 1965 Lauren a descris 3 tipuri de cancer gastric:  intestinal,  difuz şi  nediferenţiat 
[16,17,23].
În literatura de specialitate mondială s-a demonstrat că tipul intestinal şi difuz de cancer gastric 
diferă după mecanismele patogenetice de evoluţie [2,7,17,45]. Tipul intestinal de cancer gastric se 
caracterizeaza prin vârsta mai inaintată a bolnavilor, anamneză mai îndelungată, evoluţia bolii mai 
lentă, prezenţa maladiilor cronice. Histopatologic tipul intestinal de cancer gastric prezintă un proces 
exofi t, cu diferenţiere mai înaltă, invadarea  ganglionilor linfatici regionali este mai rară în comparaţie 
cu tipul difuz.
Practic, în 90% cazuri mucoasa adiacentă a tumorii este modifi cată, prezentând  metaplazie 
intestinală sau displazie de diferite grade [2,5,13,41].
Progresele înregistrate în ultimile decenii, în studierea mecanismelor patogenetice a diferitor 
tipuri de cancer gastric, au demonstrat o  expresie diferită CD- 44 (molecule de adghezie celulară), 
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existenţa  proteinei  apoptozei p53 la bolnavii cu diferite tipuri de cancer gastric. Rezultatele obţinute 
confi rmă diferenţa fi notipică a tipurilor de cancer gastric[5,8,9,11].
Tipul intestinal de cancer gastric se dezvoltă pe fundalul  unor maladii gastrice cronice, însă 
rolul lor în dezvoltarea cancerului nu este clar [39,45,48].
Comitetul special al OMS a recomandat a diferenţia stările precanceroase şi modifi cările 
precanceroase.[38,48,51,54]. Primele sunt maladii care sporesc riscul dezvoltării cancerului, 
a doua grupă reprezintă modifi cările  histopatologice ale ţesuturilor cu riscul apariţiei cancerului 
[34,38,48,51,54].
Mecanismul cancerogenezei
Procesul tumoral este un proces de constituire şi de dezvoltare a celulelor transformate antigen- 
străine pentru organism. În organismul uman sunt prezenţi protooncogeni neactivi, modifi carea 
structurii  sau sporirea expresiei lor pot duce la iniţierea cancerogenezei şi la evoluţia neoplazică.
[1,41,46,47].
Cu cât mai mare este numărul de celule în faza de divizare şi mai micşorat este nivelul imunităţii 
celulare, activităţii macrofagilor,  mai scăzut este potenţialul reparativ al ADNului, cu atât este mai 
înaltă  probabilitatea dezvoltării cancerului. 
Factorii cancerogeni la prima acţiune stimulează sistemul imun, însă acţiunea îndelungată duce 
la supresia lui. Celulele sunt mai sensibile la acţiunea cancerogenă în faza acţiunii mitotice [11].
Ţinind cont de faptul că orice proces infl amator, condiţionează  stimularea activităţii mitotice 
a celulelor, dezvoltarea gastritei cronice este un potenţial în procesul cancerizării. Gastrita cronică 
atrofi că este o terminologie clinico-histopatologică. Procesul prezintă micşorarea cantităţii celulelor 
specializate şi înlocuirea lor cu celulele mai jos  diferenţiate.Cu cât mai devreme apar modifi cările 
atrofi ce, cu atât mai mare  este riscul de cancerizare [3,40].
Conform datelor lui Correa P (1992), care a studiat detaliat cancerogeneza gastrică, dezvoltarea 
tipului intestinal de cancer gastric este un proces multifactorial de lungă durată, multistadial, care 
de la gastrita activă prin gastrita atrofi că se modifi că în metaplazie  intestinală şi displazie, în fi nal 
provocând  cancerul gastic. [1,19,20]. Investigaţiile molecular- genetice au confi rmat posibilităţile 
progresării metaplaziei intestinale în displazie. La rândul său, displazia de nivel înalt, fi ind ireversibilă, 
în 50% cazuri timp de un an se transformă în cancer gastric.
În revista ,,Lancet’’, s-a scris pentru prima dată mai detaliat despre contaminarea  mucoasei 
gastrice cu Helicobacter pylori, care duce la modifi cări esenţiale etiopatogenetice ale proceselor 
gastrice cronice. Cercetătorii au constatat  contaminarea înaltă cu Helicobacter pylori (H.p.) a 
populaţiei. În unele ţări această contaminare constituie 24- 88%  (SUA) şi 73%  (Japonia) [21, 18, 4, 
16, 12].
În 1994 Agenţia Internaţională de studiere a cancerului a numit H.p, cancerogen de grupa I. 
Actualmente cercetătorii consideră că 80% de adenocarcinom gastic sunt   legate cu pangastrita cronică 
atrofi că asociată cu contaminare de H.p[4,42,44,51]. Variabilitatea înaltă a H.p., imunogenitatea 
scăzută,  permit microorganismului să evite controlul imun al macroorganismului şi să se adapteze la 
modifi cările de activitate funcţională a sistemului imun[2,4]. Contaminarea de H.p. duce la infl amaţia 
cronică a mucoasei gastrice, care se manifestă  prin infi ltraţia leucocitelor neutrofi le, macrofage şi 
distrucţia epiteliului glandular al mucoasei.                                                        
Una din   principalele  particularităţi ale H.p. constă în neefi cacitatea imunităţii humorale:
Prezenţa anticorpilor la H.p. nu duce la eradicarea infecţiei. Mai mult ca atât, creşterea  nivelului 
anticorpilor la H.p., determină scăderea imunităţii generale, ce se confi rmă prin diminuarea  nivelului 
anticorpilor naturali. Contaminarea cronică provoacă modifi carea activităţii funcţionale a sistemului 
imun, cauzând o stare imunodefi citară secundară [22,23,25].
Rolul sistemului imun în mecanismul patogenetic al procesului de cancerizare
Patologia tractului digestiv duce la modifi carea activităţii sistemului imun. La rândul său, 
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starea funcţională a sistemului imun infl uenţează esenţial  evoluţia proceselor  gastrice. Cercetătorii 
consideră că disbalanţa sistemului  imun este  un factor absolut al riscului oncologic înalt [37].
Modifi cările homeostazei imune se dezvoltă mai înainte de activarea protooncogenilor. 
[46,47].
H.p. provoacă  infl amaţie  cronică şi stimulează îndelungat  sistemul imun, ceea ce condiţionează 
micşorarea rezervelor ei şi scăderea nivelului imunităţii. Rolul principal în controlul imunologic a 
cancerogenezei  aparţine  T-limfocitelor, anticorpilor naturali, killerilor naturali şi macrofagilor.
Nivelul înalt al imunităţii humorale pe fundalul imunităţii celulare scăzute se consideră un 
factor nefavorabil în cancerogeneză. [14,36 ]. Nivelul micşorat al anticorpilor la antigen Thomson-
Friedenreich (Th-Fr) este un fenomen  specifi c bolnavilor oncologici. Cercetătorii au constatat că 
răspunsul imun la antigeni Th-Fr participă  în interacţiunea tumoare-organism.[11,35].       
Contaminarea cu H.p. infl uenţează negativ asupra  anticorpilor la antigen Th-Fr, ceea ce a 
fost demonstrat în cercetările ştiinţifi ce contemporane. [28,29]. Într-un caz ea duce la modifi cări 
severe ale epiteliului glandular al mucoasei gastrice, în alt caz  infl uenţează negativ asupra rezistenţei 
antitumorale a organismului, ceea ce poate condiţiona dezvoltarea  cancerului gastric. 
Datele din literatura de specialitate permit a trage următoarea concluzie:  tipul intestinal de 
cancer gastric prezintă particularitaţi  clinico- patogenetic  în dezvoltarea sa, care permit a elabora  un 
program adecvat de   depistare precoce a procesului.
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Rezumat
Nivelul înalt al morbidităţii prin cancer gastric şi rezultatele nesatisfăcătoare la distanţă ale 
tratamentului determină actualitatea studierii mecanismelor patogenice în dezvoltarea diferitor tipuri 
de cancer gastric. Sunt prezentate datele literaturii de specialitate  referitoare la rolul contaminării de 
helicobacter pylori în dezvoltarea tipului intestinal de cancer gastric. S-au analizat rolul şi infl uenţa 
sistemului imun în cancerizarea proceselor gastrice cronice.
Analiza datelor din literatura de specialitate permite a trage următoarele concluzii: tipul intestinal 
de cancer gastric prezintă particularităţile clinico-patogenetice în dezvoltarea sa şi studierea lor va 
duce la ameliorarea situaţiei cu depistarea precoce a cancerului gastric.
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Summary
The  stomach cancer morbidity high level and unsatisfactory treatment remote results make 
actual the study the cases of this problem. The literature data on the intestinal type of the stomach 
cancer have been presented. The Helycobacter pylory role in stomach cancer appeareance has been 
discussed. The immune system infl uence on the pathogenetic mecanism of the stomach cancer 
development has been refl ected.
The literature data review leads to conclusion that the intestinal type of the stomach cancer 
has the specifi c feautures clinico-pathogenic which studies would improve the stomach cancer early 
diagnosis problem.
TACTICA ÎN DIAGNOSTICUL ŞI TRATAMENTUL BOLNAVILOR CU 
ICTER MECANIC, CAUZAT DE CANCERUL CEFALOPANCREATIC
Ana Donscaia, dr. h. în medicină, Gurie Coşciug, dr. h. în medicină, prof.univ., 
Lilian Antoci, dr. în medicină, Nicolae Buruiană, dr. în medicină,  Vitalie Godoroja, 
ordinator, Ilia Suharschi, ordinator, Institutul Oncologic din Moldova  
În ultimii ani neoplasmul cefalopancreatic complicat cu icter mecanic a înregistrat o creştere 
însemnată. Obstrucţia arborelului biliar distal cauzată de cancerul cefalopancreatic duce la dereglarea 
pasajului bilar spre intestin şi la regurgitarea componenţilor bilei în serul sângelui cu apariţia 
dismetabolismelor severe.
Caracterul icterului se stabileşte deseori tardiv, cauzând un tratament chirurgical întârziat cu 
risc ridicat în dezvoltarea insufi cienţei hepatice postoperatorii şi letalitate  înaltă [1,3,4]. Diagnosticul 
caracterului icterului se bazează pe raţionamentul clinic complet, inclusiv anamneză atentă şi analiza 
simptomatologiei prezentate, şi se completează cu investigaţii paraclinice. Indicii nivelului bilirubinei 
şi fracţiei ei servesc drept bază pentru aprecierea caracterului icterului.
Raţionamentul paraclinic include ultrasonografi a, tomografi a computerizată, rezonanţa 
magnetonucleară. Colecistopancreatografi a retrogradă endoscopică rezolvă problema prezenţei icterului 
mecanic şi poate stabili nu numai nivelul obstrucţiei, dar de multe ori şi diagnosticul defi nitiv.
În baza rezultatelor investigaţiilor clinice şi paraclinice se poate stabili diagnosticul de icter 
mecanic, care solicită rezolvare chirurgicală.
Scopul studiului a constat în aprecierea tacticii de diagnostic la bolnavii cu suspiciune la cancer 
cefalopancreatic complicat cu icter mecanic şi în elaborarea algoritmului de tratament chirurgical 
paliativ.
Materiale şi metode. S-au analizat rezultatele investigaţiilor clinice şi paraclinice la 52 
debolnavi cu cancer cefalopancreatic icterogen, care au fost spitalizaţi în secţia gastrologie a Institutului 
Oncologic în anii 2005-2006. Toţi bolnavii au fost supuşi examenului clinic şi biologic.
S-au utilizat metodele de investigaţie paraclinică a tuturor bolnavilor, efectuându-se ecografi a, 
la 18 bolnavi – tomografi a computerizată, la 7 bolnavi – rezonanţa magnetonucleară şi la 5 bolnavi – 
colecistopancreatografi a retrogradă endoscopică.
Rezultate şi discuţii. S-au analizat datele explorării clinice şi paraclinice la 52 de bolnavi 
de cancer cefalopancreatic, complicat cu icter mecanic, care au fost trataţi în secţia Gastrologie a 
Institutului Oncologic în anii 2005-2006. Lotul investigat a fost constituit din 37 de bărbaţi, vârsta 
medie a bolnavilor alcătuind 61,8±1,26 ani (de la 42 de ani până la 85 de ani). Termenul de la debutul 
maladiei până la stabilirea diagnosticului a oscilat de la o săptămână până la 10 săptămâni (în medie 
3,97±0,27 săptămâni). Simptomatologia clinică este prezentată în tab.1.
